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 پیش آگهی سکته ی مغزی در بیماران مبتلا به آپنه ی انسدادی خواب
 aenpa peels evitcurtsbo htiw stneitap ni ekorts fo sisongorp ehT
 چکیده : 
ضایعات عروقی مغز   از جمله اختلالا ت شایع عصبی هستند که سبب مرگ و میر زیاد  و ناتوانی بارزی  :مقدمه 
).  استروک دومین عامل موثر در سالهای عمر از دست رفته و مرگ  به شمار 5در جوامع انسانی می شوند   (
می باشد.  ASOم شده که یکی از آنها میرود  در طول سالهای اخیر تلاشهای فراوانی برای اصلاح عوامل خطر انجا
در استروک بسیار شایع بوده و یک  ASO). مطالعات اخیر نشان میدهد که آپنه ی تنفسی به ویژه 11-81-51-7-6(
در   ASO) با این وجود هنوز هم گایدلاینی برای غربالگری و درمان 7-6ریسک فاکتور مستقل به حساب می آید.(
و پیامدهای آن به عنوان عاملی مهم در  ekorts)با توجه به اهمیت بالای 51ندارد(وجود  ekortsمبتلایان به 
را در بیماران مبتلا به   ASOمورتالیتی و موربیدیتی ،کمبود مطالعات بومی در این زمینه،  بر آن شدیم تا شیوع  
ند ، بررسی کرده و پیش به بیمارستان بوعلی سینای قزوین مراجعه میکن 59-49سکته های مغزی که  طی سالهای 
اگهی سکته های مغزی را در بیماران با و بدون آپنه های انسدادی خواب درطی یک ماه از زمان بروز حادثه مقایسه 
 نماییم
بستری در بخش اعصاب بیمارستان بوعلی  مبتلا به استروک  بیمار 001تعداد  59-49در سال  روش انجام کار :.
برایشان  ASO نمونه گیری پی در پی انتخاب و پرسشنامه برلین برای ارزیابی خطر، به صورت سینای قزوین 
در حین  SRMتکمیل شد  همچنین اطلاعات دموگرافیک بیماران اخذ شد و میزان ناتوانی نورولوژیک بیماران با 
افزار آماری نرم اطلاعات واردنمره دهی شدند .  SRMبستری نمره دهی شد . تمام بیماران یک ماه بعد مجددا با 
شد و مورد تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفت. جهت آنالیز توصیفی از درصد فراوانی، میانگین  91 REV SSPS
 AVONA, tset-tو انحراف معیار استفاده شد. برای مقایسه و تحلیل متغیرهای کمی از آزمونهای پارامتریک نظیر 
 nnaMیا   tset knar dengis noxocliW دنیک ماندر صورت توزیع نرمال و آزمونهای غیر پارامتر
وسایر آزمونهای مرتبط استفاده می  2ihCاستفاده  شد.برای متغییر های کیفی از آزمون های  tset U – yentihw
 .از نظر آماري معني دار در نظر گرفته شد p>0/50گردد.همچنین 
بود   07/80± 21/66) زن بودند. میانگین سن افراد افراد مورد بررسی %93) مرد و (%16این بیماران ( تایج:ن 
) دارای ریسک پایین خطر ابتلا به وقفه های تنفسی خواب %15) دارای ریسک بالا و (%94در میان بیماران (.
از   ASOو بدون  ASO ه گروه دارایمقایس.) در طول یک ماه فوت شدند%02/9. در میان بیماران (.قرار داشتند
  شیوع بالاتری داشت. ASOنظرسابقه فشارخون و مرگ و میر رابطه معنی دار وجود داشت و در گروه دارای 
 مورتالیتی و فشار خون بالاتری داشتند. ASOبیماران ریسک بالا برای   نتیجه گیری : 
 مرگ و میر -مورتالیتی –انسدادی  آپنه –سکته مغزی  –استروک   -پیش آگهی  کلمات کلیدی:
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 حوادث عروقی مغز :1-1
 
 051نیازمند تامین مداوم  کل بدن را تشکیل میدهد و %2گرم وزن و  0051مغز یک انسان بالغ 
کل اکسیژن مصرفی بدن را شامل  % 02ساعت است که  42لیتر اکسیژن در هر  27ز و کوگرم گل
میشود.از آنجا که مغز این مواد را ذخیره نمیکند اختلال عملکرد تنها بعد از چند دقیقه رخ خواهد 
 -01خون را به داخل آئورت صعودی فرستاده که  lm 07داد.در شرایط استراحت هر انقباض قلبی 
-001خون از هر کاروتید داخلی و  lm 053برای مغز است.در هر دقیقه حدودا  آن lm 51
 rep lm05خوناز سیستم ورتبروبازیلاربرای فراهم آوردن جریان خون کلی مغز معادل  lm002
وارد مغز میشود.اختلال عملکرد مغزی زمانی رخ میدهد که میزان جریان خون  rg001 rep nim
ایجاد خواهد شد.هم شدت و هم طول  03برسد. صدمات غیر قابل جبران نیز در زیر  05به زیر 
مدت کاهش جریان خون مغزی با میزان صدمه رابطه مستقیم دارند. وقتی جریان خون به طور کامل 
شود متابولیسم مغزی تغییر می یابد . بعد از یک دقیقه عملکرد نورونی ممکن ثانیه متوقف  03برای 
دقیقه قطع جریان خون، آنوکسی سبب راه اندازی زنجیره ای از حوادث  5است متوقف شود.و بعد از 
میشود که متواند منجر به انفارکت مغزی شود. هر چند اگر خون اکسیژنه به اندازه کافی و به سرعت 
 )1ود،آسیب ایجاد شده می تواند برگشت پذیر باشد.(جایگزین ش
استروک همچنان به عنوان یکی از مشکلات عمده سلامتی جامعه به حساب میرود و در اکثر 
کشورها یکی از چهار علت عمده مرگ است. استروک بیشتر ناتوان کننده است تا کشنده و مهمترین 
رنتیجه هزینه های بسیار بالایی را به پیکره نظام علت ناتوانی نورولوژیک شدید به شمار میرود و د
 ) 1درمان و جامعه وارد میکند.(
در بین تمام بیماری های نورولوژیک در بالغین،  استروک از نظر فرکانس وقوع  و اهمیت رتبه ی 
اول را دارد. در این بین می توان استروک ایسکمیک ، استروک هموراژیک و آنومالی های عروقی 
را نام برد . بروز بیماری های عروقی مغز با افزایش  MVAآنوریسم های داخل مغزی و  مغز مثل
سال رخ میدهد. و در مردان و  56) . تقریبا دو سوم موارد در افراد بالای 2سن بیشتر می شود (
)  با توجه به روند پیرشدن جمعیت تعداد استروک ها در 3نژاد آفریقایی امریکایی شایع تر است.(
میزان مورتالیتی در آمریکا دو  0302افزایش است. به طوری که پیش بینی می شود در سال  حال
 )2برابر شود. (
سکته مغزی چهارمین علت مرگ میر (پس از بیماری قلبی ، سرطان و بیماری مزمن ریوی) است  
ر هم بر هزار نف 051هزار مورد جدید سکته مغزی روی میدهد و تقریبا  057و در هر سال تقریبا 
 ) 3اثر ابتلا به استروک میمیرند. (
اکثر بیماری های عروقی مغز خود را بصورت یک اشکال فوکال نورولوژیک ناگهانی نشان میدهند. 
 )2(
استروک به ایجاد سریع علایم بالینی فوکال ( یا در برخی موارد گلوبال) به  OHWبراساس تعریف 
ساعت باقی مانده یا به مرگ ختم شود و علتی جز  42سبب اختلال در عملکرد مغزی که بیش از 
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بیشتر برای اطلاع  kcatta niarBمنشا وسکولار نداشته باشد ، می گویند.استفاده از اصطلاح 
 ) 1رسانی عموم جمعیت از نظر اورژانس بودن استروک همانند سکته ی قلبی است.(
ائید تشخیص کمک گرفته می استروک یک ترم بالینی است و از مطلعات تصویربرداری برای ت
 )2شود.(
 سکته مغزی به صورت سندرومی است که با چهار علامت مهم کلیدی مشخص می شود:
 شروع حاد نقایص عصبی -1
 SNCدرگیری کانونی    -2
 فقدان رفع سریع علایم   -3
 )3وجود علت عروقی( -4
علایم بالینی استروک میتواند بسیار متغیر باشد و این امر به سبب آناتومی پیچیده مغزی و عروق آن 
است .ایسکمی مغزی به کاهش جریان خون مغزی که بیش از چند ثانیه طول بکشد گفته میشود.علایم 
 عصبی در عرض چند ثانیه ظاهر میشوند چرا که نورون ها عاری از گلیکوژن هستند و روند
نارسایی انرژی بسیار سریع است. اگر روند قطع جریان خون برای بیش از چند دقیقه طول بکشد 
انفارکت و مرگ بافت مغزی رخ میدهد. وقتی جریان خون به سرعت برقرار شود بافت مغزی 
 )1(میتواند به طور کامل بهبود یابد و علایم بیمار گذرا میشود این حالت را حمله گذرای ایسکمیک  
 )2ی نامند.(م
سکته مغزی ناگهانی شروع می شود. نقایص عصبی در ابتدا ممکن است شدید باشد همان طور که 
در سکته آمبولیک شایع است یا در عرض ثانیه ها و ساعت ها پیشرفت کند که ممکن است در 
 )3ترومبوز پیشرونده شریانی یا آمبولی های راجعه رخ دهد.(
در سیستم عروقی مرتب در حال پیشرفت است و یا اینکه طی دقایق سکته ای که در نتیجه اختلال 
پیشرفت بیشتری کرده است را سکته در حال تکامل یا سکته ی پیشرونده می نامند. نقایص عصبی 
مغزی که به آهستگی (در عرض هفته ها و ماه ها) پیشرفت میکند احتمال کمتری دارد که ناشی از 
 )3ی تومور، بیماری التهابی یا تخریبی است.( سکته مغزی باشد و بیشتر نشانه
با اینکه هایپوگلایسمی ، اختلالات متابولیک ، تروما و تشنج مینوانند سبب ایجاد نقایص عصبی 
ساعت به طول بیانجامد، اما استروک تنها  42مرکزی کانونی شوند که ناگهانی ایجاد شده و حداقل 
 )3عروقی(ایسکمی یا خونریزی ) باشد.(هنگامی به کار میرود که به دنبال وقایع 
ساعت صرف نظر از اینکه  42به ازبین رفتن تمام علایم و نشانه های نورولوژیک در عرض  AIT
درتصویربرداری شواهدی از وقوع آسیب مغزی دائم وجود داشته باشد، گفته می شود. و استروک 
ه طول بیانجامد. با این حال ساعت ب 42زمانی رخ میدهد که علایم نورولوژیک برای بیش از 





 )2نظر گرفتن مدت زمان وجود علایم، استروک تلقی شود.(
مطرح گشته که در آن به یک اپیزود کوتاه از اختلال عملکرد   AITتعریف جدید دیگری برای 
نورولوژیک به علت ایجاد یک آشفتگی فوکال در مغز یا ایسکمی با علایم بالینی به طور مشخص 
 )1میگویند.( AITزیر یک ساعت و بدون شواهدی از ایجاد انفارکت ، 
نبال  تنگی عروق کاروتید و یا به د AITبیشتراز یک مکانسیم دخیل است. هنگامی که   AITدر 
در این شرایط کوتاه هستند.اگر  AITورتبروبازیلار رخ دهد، این تنگی ها قابل عمل بوده و حملات 
بدون گرفتگی شدید عروق رخ دهد مدت زمان طولانی تری باقی میماند واکثرا تمایل به  AITحملات 
 AITوع یک آمبولی است. در برخی درگیری شاخه های دیستال عروق دارد که مطرح کننده ی وق
ها مخصوصا در ناحیه ورتبروبازیلار ، ممکن است پایه و اساس همودینامیک داشته باشند ( مثل 
پاسخ  داروهای بلوکر کانال کلسیمهایی که به درمان با  AITآریتمی های قلبی و هایپوتنشن) و 
یتواند با آنمی ، پلی سایتمی ، مAIT میدهند، مطرح کننده ی پایه و اساس وازواسپاسم هستند.
هایپرویسکوزیته ، ترومبوسیتوز، ترومبوز ورید های مغزی ، اندوکاردیت باکتریال و آرتریت 
 )1تمپورال همراهی داشته باشد و با درمان این علل زمینه ای ، رفع شود.(
مغز ارتباط  سکته ی مغزی علایم و نشانه های کانونی ایجاد میکند که با منطقه درگیری عروق در
دارد. در سکته ی ایسکمیک انسداد یک رگ خونی ، جریان خون به یک منطقه خاص از مغز را 
 )3مختل کرده که سبب ایجاد الگویی کم و بیش کلیشه ای میشود.(
این اصطلاحات که بر اساس طول مدت علایم بالینی تعریف شده اند ، بر اساس شواهد تصویر 
ز تعریف میگردند. زودرس ترین تغیرات ایسکمیک به دنبال نی IRM WDبرداری مغزی مثل 
انفارکت به طور   بعد از گذشت مدت زمان خاصیقابل مشاهده است. WD IRMافزایش آب در 
 )1مشخص است.(نیز   2Tو   RIALF سکانس های مشخص در
ماژور کمک مدت زمان و یا شدت سندروم میتواند برای تقسیم بندی بیماران به استروک مینور و 
کننده باشد. همچنین استروک بر اساس پاتولوژی فوکال آسیب مغزی نیز تقسیم بندی میگردد( 
 )1هموراژیک)( –انفارکسیون 
ز و اکسیژن شده و در صورت عدم برگشت فوری کوایسکمی سبب محرومیت مغز و نورونها از گل
ایسکمیک ( جایی که جریان  بخش مرکزی ناحیه یدر (انفارکت)  آسیب نورونهاجریان خون سبب 
است)  میشود. دو مکانیسم بلقوه برای ایسکمی وجود دارد: ترومبوز و  % 02خون کمتر از 
 )3آمبولی.(
مغزی میانی و بازیلار) ، شریانهای  –ترومبوز با انسداد شریانهای بزرگ مغزی ( کاروتید داخلی 
های وریدی سبب ایجاد سکته می  کوچک نافذ ( سکته های لاکونار) و ورید های مغزی و سینوس
قبلی با علایم   AITسابقه ممکن است تا چند ساعت پیشرفت کرده  و شود.علایم در عرض چند دقیقه
 )3.(نیز داشته باشندمشابه را 
پروگزیمال که از قلب ، قوس آئورت یا در آمبولی علت سکته عبور لخته از عروق مغزی است 
ا بمی شوند که شریان های بزرگ مغزی منشا میگیرد.سکته های آمبولیک سبب نقایص عصبی 
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شریانهای مختلف داشته باشند در قلمرو قبلی  AITسابقه هم .و اگر از ابتدا وجود دارند حداکثر شدت 
 )3بوده است.( مغزی
 ع و محل ضایعه یخود انفارکت ایسکمیک به زیر گروه های مختلفی براساس مکانیسم ایسکمی، نو
 )1وسکولار ، تقسیم بندی میشود.(
د عوارض آن مانن در خونریزی مغزی الگوی قابل پیش بینی درگیری کانونی کمتر رخ میدهد چرا که
، فشار بر عروق و بافت های مغزی و بطن ها سبب ایجاد اختلالات افزایش فشار مغزیادم مغزی ، 
 )3شود.( عملکردی در مناطق دور تر از خونریزی می
 پارانشیمب آراکنوئید  و خونریزی داخل خونریزی های داخل مغزی، خود به خونریزی سا
 )1تقسیم میگردد.( ،خونریزی اپیدورال و ساب دورال 
خونریزی های ساب دورال و اپیدورال معمولا در اثر تروما ایجاد شده و در مقوله استروک  
) به جز انواع ساب دورال بقیه ی خونریزی ها ناشی از خونریزی های شریانی 1نمیگنجند. (
 )3هستند.(
به وقوع   tcrafni tneliSویژگی اصلی استروک ، وقوع ناگهانی علایم عصبی است. ولی ترم 
تروک بدون علایم بالینی واضح گفته میشود. هرچند شاید علت آن عدم آگاهی بیمار و خانواده اش اس
از علایم مینور استروک و یا درگیری محل های خاموش مغزی باشد.شواهد اخیر بیان میکند که این 
 )1خفیفی همراه هستند . (  (1)انفارکتهای خاموش با اختلالات شناختی 
قبلی را ذکر   AITبیماران  %02در برخی موارد وجود دارد ، مثلا  کمتر از  علایم اخطار دهنده
میکنند. علایم اخطار دهنده فوکال معمولا یک استروک ایسکمیک را پیش بینی میکنند تا هموراژیک 
تروک می شود شناسایی ، وآنقدر غیراختصاصی هستند که معمولا به عنوان علامتی که منجر به اس
می باشد. و نزدیک  % 02-01ریسک بروز استروک  AITروز بعد از یک  09ل در طونمیشوند.
 )1، تجربه خواهند کرد.(  AITروز اول بعد از  2نصف این بیماران، استروک  را در طول 
علایم نورولوژیک معمولا محل وسایز استروک را نشان میدهند و با استفاده از آنها میتوان محل 
دی م بنرا شناسایی کرد. با این حال این علایم برای تقسی درگیرعروق  تومیک درگیر  به همراهآنا
  )1استروک کارایی ندارند.(
در کاهش کلی جریان خون مغزی نظیر زمانی که فرد دچار هایپوتنشن میشود ( در خلال آریتمی 
و شوک هموراژیک )،فرد معمولا دچار سینکوپ میگردد.اگر این جریان خون  IMهای قلبی و یا 
شریان های مهم مغزی،   بینابینیکاهش یافته ، برای مدت زمان طولانی تری باقی بماند در مناطق 
آسیب مغزی وسیع   aimehcsi– aixopyh labolgانفارکت رخ میدهد. در شرایط وخیم تر مانند 
رخ خواهد داد.ایسکمی های فوکال معمولا به دنبال ترومبوز در خود عروق مغزی یا آمبولی از 
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سال اخیر  05یکی از مهمترین بیماریهای طبی است که در طول  )1(م آپنه ی انسدادی خواب وسندر
شناسایی شده است. این سندرم یکی از علل مهم ناتوانی و مرگ و میر در سراسر جهان است و 
 شایعترین علت خواب آلودگی در طول روز است. 
سی ( آپنه یا رویداد انسداد تنف 5 لتوجیه در طول روز همراه با حداقوجود خواب آلودگی غیر قابل 
 می گویند. ASOهیپوپنه) در هر ساعت از خواب  را 
ثانیه می باشد. در هیپوپنه که آن  01آپنه در بزرگسالان به معنای وقفه ی تنفسی مساوی و بیشتر از 
 % 05ثانیه باشد، تنفس ادامه دارد و قطع نمیشود، اما تهویه حداقل  01هم باید مساوی یا بیشتر از 
 یه ی قبلی خواب کاهش می یابد.نسبت به حد پا
آپنه و هیپوپنه با افزایش سطح برانگیختگی فرد ، یعنی بیداری مختصر وی خاتمه می یابد.گاه این 
برانگیختگی به حدی کوتاه است که در نوار مغزی دیده نمی شود ولی ممکن است خود را به صورت 
 سمپاتیک نشان دهد .افزایش ضربان قلب ، افزایش فشارخون، یا افزایش تون 
 برانگیختگی موجب بازگشت تونوس عضله گشاد کننده شده و دوباره راه هوایی باز می گردد.
را فراهم میکند چاقی است. عامل دیگر  ASOیکی از عواملی که با تنگ کردن حلق زمینه ی  
جب شاح بافتی موکوتاه بودن مندیبل ، ویا ماگزیلا است. هایپوتیروییدی و آکرومگالی با ایجاد ارت
عبارتند از :  ASOمیکنند. سایر عوامل زمینه ساز  ASOتنگی راه هوایی شده و فرد را مستعد 
سال، دیستروفی میوتونیک، سندرم اهلرز دانلوس و شاید کشیدن  56-04جنس مذکر، سنین میانسال 
 سیگار.
ن نصف این رقم می است. شیوع آن در زنا % 4-1در مردان میانسال  ASOوانی ابه طور کلی فر
 باشد.این سندرم در کودکی با بزرگی آدنوئید و در سالمندی با شیوع کمتر نیز رخ میدهد.
تنفس نامنظم در هنگام خواب بدون خواب آلودگی روزانه بسیار شایعتر است و در حدود یک چهارم 
نبوده ولی شواهد  ASOمردان دیده میشود.اما چون این افراد فاقد علایم بالینی هستند مبتلا به 
اپیدمیولوژیک فروانی در رابطه با ارتباط تنفس نامنظم در  خواب و افزایش حوادث عروقی حتی در 
 افراد غیر خواب آلود وجود دارد.
 موجب مشکلات زیر میشود:ASO کارآزمایی های بالینی تصادفی کنترل دار نشان داده اند که  
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آلودگی در طول روز، اختلال در هوشیاری، حواس پرتی  واختلال در عملکرد شناختی ،   خواب 
 بی رمق شدن ، افسردگی، اختلال خواب و افزایش فشارخون.
خواب آلودگی روزانه ممکن است از خفیف تا شدید و مقاومت ناپذیر باشد، و حملات خواب ممکن 
آلودگی ممکن است به کارآیی شغلی  فرد لطمه بزند،  است از نارکولپسی افتراق نا پذیر باشد. خواب
روابط بین فردی را مختل کرده و مانع از معاشرت های اجتماعی شود. خواب آلودگی در هنگام 
 ندکند. علایم بالینی دیگر عبارتبرابر می 6تا3رانندگی خطرناک است و خطر تصادفات رانندگی را 
ز خواب شبانه ،احساس خفگی در خواب، شب ادراری از اشکال در تمرکز ،عدم رفع خستگی پس ا
و کاهش لیبیدو می باشد. به گزارش همسر بیمار صدای خروپف شبانه در تمام وضعیت های بدن 
 شنیده شده که گهگاه به دلیل آپنه قطع میشود.
ساعته را افزایش میدهد. این افزایش در کسانی که هیپوکسمی شبانه  42میانگین فشار خون  ASO 
است و ممکن است در  ghmm 5-4راجعه دارند بیشتر است. میزان افزایش فشارخون حداقل  ی
هم برسد.  ghmm 01عدم اشباع اکسیژن در هر ساعت از خواب دارند به  %02کسانی که بیش از 
افزایش فشار احتمالا هم به دلیل اوج گرفتن فشارخون در هر فاز بیداری از خواب می باشد که در 
 ساعته در تونوس سمپاتیک. 42یدادهای آپنه یا هیپوپنه رخ میدهد و هم به دلیل افزایش پایان رو
 %04و خطر سکته مغزی را حدود  % 02این افزایش فشار خون خطر انفارکتوس قلبی را حدود 
بالا میبرد.به علاوه مطالعات همه گیرشناختی حاکی از آن است که خطر رویدادهای عروقی در 
بیعی که آپنه و هیپوپنه بیشتری در خواب دارند بالا میرود . در بیمارانی که اخیرا آزمودنی های ط
سکته مغزی داشته اند میزان آپنه و هیپوپنه در هنگام خواب زیاد است . به نظر میرسد که این پدیده 
عمدتا پیامد سکته است نه علت آن و ظرف چند هفته پس از رویداد عروقی فروکش میکند . درمان 
 پنه و هیپوپنه تاثیری در بهبود فرجام سکته ندارد.آ
با دیابت فقط به دلیل شیوع چاقی در هر دو بیماری نیست.افزایش آپنه و هیپوپنه در  ASOارتباط 
هنگام خواب با مقاومت انسولین همراه است که مستقل از چاقی است. به علاوه کارآزمایی های بالینی 
در بیمارانی  ASOمی تواند دیابت را تشدید کند و درمان  ASOکنترل نشده حاکی از آن است که 
 که دیابت هم دارند میتواند نیاز به انسولین را کم کند.
هیپوپنه -اختلال کارکرد کبد نیز با تنفس نامنظم هنگام خواب ارتباط دارد .در افراد غیرالکلی که آپنه 
آنها احتمال کبد چرب یا فیبروز کبدی در دارند، آنزیم های کبدی بالا میرود و صرف نظر از وزن  
 بیوپسی کبد بیشتر میشود.
که تحت جراحی قرار میگیرند در معرض خطر انسداد راه هوایی فوقانی در  ASOبیماران مبتلا به 
مرحله ی ریکاوری یا به دنبال مصرف داروهای آرامبخش هستند. چنانچه لوله گذاری درون نای 
 اشد بیشتر احتمال دارد که هنگام خواب بیمار تنفس نامنظم پیدا کند.برای متخصص بیهوشی دشوار ب
بنابراین متخصصان بیهوشی باید سابقه ی خواب بیمار را قبل از عمل بپرسند و در برخورد با افراد 
 احتیاط های لازم را به عمل آئرند. ASOمشکوک به 
 اشد که شامل موار زیر اند:تشخیص های دیگری نیز مطرح می ب ASOبرای خواب آلودگی به جز 
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 خواب ناکافی که با شرح حال مناسب تشخیص داده می شود.  -1
 سال است.  04نوع نوبت کاری ،که از علل مهم خواب آلودگی در افراد بالای  -2
 علل سایکولوژیک مانند افسردگی.  -3
 داروها ، چه دارو های محرک و چه دارو های آرامبخش از علل خواب آلودگی اند. -4
را دارد و از نوجوانی شروع شده و با کاتاپلکسی  ASOنارکولپسی که شیوع یک پنجاهم  -5
 همراه است. 
پرخوابی ایدیوپاتیک که بیماری کمتر شناخته شده است  و بادوره های طولانی خواب و   -6
 خواب آلودگی همراه است.
جب خواب مو  )tnemecnavda esahp(سندرم تغییر فاز  و هم سندرم جلو افتادن فاز  -7
 آلودگی در زمان مشخصی از روز میشوند.
نیاز به درمان مادام العمردارد و تشخیص آن باید قطعیت یافته و یا رد شود . برای این کار  ASO
باید هم از بیمار و هم از همسر وی یک شرح حال کامل خواب گرفت و از آنها درخواست کرد که 
د. در معاینه جسمی  باید به چاقی ، ساختمان فک، راه پرسشنامه های مربوط به خواب را تکمیل کنن
 هوایی فوقانی ، فشارخون و علل زمینه سازاحتمالی ماندد کم کاری تیروئید و آکرومگالی توجه کرد.
کسانی که از نظر بالینی ملاک کافی داشته باشند باید تحت بررسی تشخیصی قرار گیرند تا وقفه های 
یابی شود. برای این کار آزمایش پلی سومنوگرافی کامل همراه با تنفسی مکرر در ضمن خواب ارز
ثبت چندین نوع سیگنال تنفسی و نوروفیزیولوژیک در هنگام خواب انجام میشود. امروزه به طور 
فزاینده ای به خصوص خارج از ایالات متحده اکثر تستهای تشخیصی به صورت محدودتر انجام 
و اکسیژن گیری در طول شب ثبت میشوند و کاری با شاخص  میگیرد . یعنی فقط الگوهای تنفسی
متخصص کارآزموده نتایج خوبی برای  های یک ندارند. این رویکردها در دستهای نوروفیزیولوژ
بیمار داشته و مقرون به صرفه تر اند. کار عاقلانه این است که از مطالعات محدودتر خواب به 
عنوان قدم تشخیصی اول استفاده کرد و سپس بیمارانی که تشخیص آنها مثبت می شود تحت درمان 
ران دارای خواب آلودگی مشکل ساز قرار گیرند . در حال حاضر رویکرد منطقی این است که بیما
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ضایعات عروقی مغز   از جمله اختلالا ت شایع عصبی هستند که سبب مرگ و میر زیاد  و ناتوانی 
). از نظر آماری ، در کشورهای توسعه  یافته  ، استروک 5د   (بارزی در جوامع انسانی می شون
استروک ها ،  %08دومین عامل موثر در سالهای عمر از دست رفته و مرگ  به شمار میرود  . 
 ) 6ایسکمیک بوده و به دنبال بسته شدن عروق رخ می دهد.(
رخداد دوباره استروک و کسانی که از یک استروک جان سالم به در می برند در خطر بزرگی برای 
ساله  5و بقای  % 01-71روزه پس از استروک  03مورتالیتی و موربیدیتی می باشند. مورتالیتی 
 )6ارزیابی می شود.( % 04
استروک یک شرایط ناتوان کننده در جمعیت پیر است و علت موارد زیادی از بیماران بستری در 
ی شایع استروک ، اختلالات مزمن عملکردی و  بیمارستان ها را شامل  میشود . سکل و عارضه
منتال می باشد. به همین دلیل بیماران با استروک معمولا به مدت طولانی بستری می شوند . اما 
استروک تنها مشکل بیماران نیست ، بلکه هزینه های سنگین درمان بر روی خانواده و سیستم 
 )7ت.(بهداشتی درمانی نیز از مسائل مهم و قابل توجه اس
هزینه های بیمارستانها ناشی از آن  %6مرگ سالانه بریتانیا به علت استروک و  %21به طوریکه  
 ) 9است .(
همانند سایر ضایعات عروقی، عوامل مستعد کننده زیادی برای بروز سکته های مغزی وجود دارند 
زی، دیابت ، سیگار و که برخی قابل مداخله هستند ، همانند:  فشارخون بالا ، فیبریلاسیون دهلی
 ) 8-21-6-5اضافه وزن ، دییس لیپیدمی و تنگی کاروتید(
و برخی نیز غیرقابل اصلاح می باشند مانند  سن ،جنس ، نژاد و سابقه خانوادگی بیماری های قلبی و 
 ).6عروقی (
 است با توجه به موارد فوق  ، شناسایی عوامل خطری که تا حدودی  قابل اصلاح هستند، بسیار مهم
) . در طول سالهای 7اما متاسفانه اقدامات درمانی کمی برای برگشت علایم استروک وجود دارد (
-7-6می باشد. ( ASOاخیر تلاشهای فراوانی برای اصلاح عوامل خطر انجام شده که یکی از آنها 
 ). 11-81-51
در استروک بسیار شایع بوده و یک  ASOمطالعات اخیر نشان میدهد که آپنه ی تنفسی به ویژه 
 ) 7-6ریسک فاکتور مستقل به حساب می آید.(
در بیماران مبتلا به استروک، آپنه تنفسی چه به صورت انسدادی و چه به صورت مرکزی شایع 
 )5است(
میزان بروز استروک و اختلالات حرکنی و مورتالیتی به دنبال آن به طرز غیر قابل قبولی بالاست. 
 )11برابر بیشتر از جمعیت عادی است.( 6-4در بیماران استروک  ASOن رخداد و میزا
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شامل اختلالات شبانه ی تنفسی است که مشکلات متعددی  )1( gnihtaerb deredrosid peels  
به انسداد پارشیال یا کامل   ASOمی باشد . که  ASCو   ASOخود شامل    BDSرا ایجاد میکند.
 )01به عدم تلاش تنفسی گفته میشود. ( ASCراه های هوایی فوقانی گفته شده و 
ارزیابی شده که تعداد حوادث آپنه هایپوپنه در  )2(  aenpa–  xedni aenpopyhبا   BDSشدت 
 )01یک ساعت را شامل می شود.(
مورتالیتی و اختلال فانکشنال بیشتری در بیماران استروک سبب افزایش  ASOهم چنین وجود 
هم چنین با بالاتر بردن فشار خون ، افزایش تجمع پلاکتی و میل به لخته شدن   ASOخواهد شد. 
با کم کردن میزان جریان  ASOخون ، سبب افزایش استروک می شود. پس از رخداد استروک ، 
 )7افزایش میدهد.(خون مغزی پروگنوز را بدتر کرده و میزان بستری بیماران را 
مکانیسم محتمل دیگری که برای این مسئله عنوان می شود این است که بیماران مبتلا به استروک و 
آپنه تنفسی دچار هیپوکسی شبانه میشوند که سبب افزایش وقوع حوادث قلبی عروقی در خواب خواهد 
 )5شد.(
بسیار به ایسکمی حساس است  اطراف هسته ی استروک که بر این است که ناحیه ی  همچنین  فرض
در خلال آپنه ی تنفسی دچار کاهش جریان شده و در نتیجه سبب بدتر شدن پیش آگهی و اختلالات 
 )9فانکشنال استروک خواهد شد.(
، یک اختلال قابل درمان بوده که مشخصه ی آن دوره های تکرار شونده ی آپنه حین خواب   ASO
در فاز بروز آپنه اختلال در اکسیژناسیون خون و نیز افزایش ) با توجه به اینکه 51-5می باشد (
فشار خون دیده می شود افراد مبتلا در مقایسه با دیگران شانس بیشتری برای بروز حوادث عروقی 
  )  31-71—41-61-21دارند (
). خروپف شدید تقریبا همیشه در حضور 21می باشد(  )3(خروپف  ASOیکی از یافته های شایع در 
 ).31رخ میدهد ( ASO
می تواند سبب افزایش مورتالیتی و مرگ زودرس  ASOدر برخی از مطالعات بیان شده است که  
و   ASOبر روی مبتلایان به  )4( PAPC) و استفاده از 01-9 -6-5شود ( ekortsدر مبتلایان به 
)  11-51داشته اند. .(با بهبود آپنه های انسدادی  اثرات مطلوبی را درپیش اگهی استروک   ekorts
متوسط تا شدید با مورتالیتی بالاتری همراه هستند و در صورت درمان با  ASOافراد مبتلا به 









وجود  ekortsدر مبتلایان به   ASOوز هم گایدلاینی برای غربالگری و درمان با این وجود هن
 )51ندارد(
 
و پیامدهای آن به عنوان عاملی مهم در مورتالیتی و موربیدیتی  ekortsبا توجه به اهمیت بالای 
را در بیماران مبتلا به سکته   ASO،کمبود مطالعات بومی در این زمینه،  بر آن شدیم تا شیوع  
به بیمارستان بوعلی سینای قزوین مراجعه میکنند ، بررسی  59-49های مغزی که  طی سالهای 
کرده و پیش اگهی سکته های مغزی را در بیماران با و بدون آپنه های انسدادی خواب درطی یک ماه 





















 اهداف مطالعه 1-4
 
 بود. ASOدر مطالعه ی حاضر هدف ما ، تعیین پیش آگهی سکته مغزی در بیماران مبتلا به 
 همچنین  اهداف فرعی زیر نیز مشخص شدند:
 در افراد مبتلا به سکته مغزی ASOتعیین میزان شدت  -1
 
 در افراد مبتلا به سکته مغزی ASOتعیین توزیع فراوانی جنسی   -2
 
 در افراد مبتلا به سکته مغزی ASOتعیین توزیع فراوانی سنی  -3
 
 SRMتعیین شدت ناتوانی اولیه استروک بر اساس معیار -4
 
پس از یکماه از بروز   SRMتعیین شدت ناتوانی بیماران مبتلا به استروک بر اساس معیار  -5
 سکته مغزی
 
 ASOمغزی وتعیین توزیع فراوانی مدت زمان بستری در افراد مبتلا به سکته  -6
 
 ASOدر افراد مبتلا به سکته مغزی و IMBتعیین میانگین  -7
 
 ASOتعیین توزیع فراوانی فشار خون بالا در افراد مبتلا به سکته مغزی و -8
 
 ASO تعیین توزیع فراوانی دیابت در افراد مبتلا به سکته مغزی و -9
 
 ASO تعیین توزیع فراوانی مصرف سیگار در افراد مبتلا به سکته مغزی و -01
 
 ASO تعیین توزیع فراوانی مصرف داروهای سداتیو در افراد مبتلا به سکته مغزی و -11
 
 ASOتعیین توزیع فراوانی مصرف اوپیوم در افراد مبتلا به سکته مغزی و  -21
 
 ASOتعیین شدت استروک در افراد مبتلا به سکته مغزی و  -31
 
 ASOتعیین توزیع فراوانی مشکل قلبی در افراد مبتلا به سکته مغزی و  -41
 
 ASOدر افراد مبتلا به سکته مغزی و FAتعیین توزیع فراوانی  -51
 
 ASOتعیین توزیع فراوانی استروک قبلی در افراد مبتلا به سکته مغزی و  -61
 








 ASOتعیین میزان عوارض نورولوژیک ناشی از استروک در افراد مبتلا به سکته مغزی و  -91
 
 ekortsو پیش آگهی بیماران  ASOتعیین ارتباط بین  -02
 
 ASOتعیین میزان مدت زمان بستری در افراد مبتلا به سکته مغزی و  -12
 
 از نظر فراوانی مورتالیتی  ASOو بدون  ASO مقایسه گروه دارای -22
 
 از نظر عوارض نورولوژیک  ASOو بدون  ASO مقایسه گروه دارای -32
 
 از نظر عوارض غیرنورولوژیک  ASOو بدون  ASO مقایسه گروه دارای -42
 
 از نظرمدت زمان بستری  ASOو بدون  ASO مقایسه گروه دارای -52
 
در پیش آگهی بیماران مبتلا به سکته مغزی جهت  ASOتعیین نقش هدف کاربردی این مطالعه ،
در بدتر شدن سیر بیماری، مطالعات  ASOدر صورت وجود تاثیر و درمان به موقع بیماران بوده
 مداخله ای انجام خواهد شد.
 
 فرضیات این پژوهش شامل : 1-5
 
 سبب بدتر شدن پیش آگهی بیماران سکته مغزی می شود. ASOوجود 
 سبب افزایش مدت زمان بستری بیماران سکته مغزی می شود. ASOوجود 
 سبب افزایش مورتالیتی در بیماران سکته مغزی می شود. ASOوجود 
 سبب بدتر شدن عوارض در بیماران سکته مغزی می شود ASOوجود 
 دچار سکته های مغزی مکرر می شوند. ASOبیماران دچار 
 بیشتر است. ASOفراوانی فشارخون بالا در بیماران دارای 












 در مطالعه ای با عنوان:  -1
 
 htiw stneitap ni htaed rof rotcaf ksir a si aenpa peels evitcurtsbo
 )pu wollof sraey 01(ekorts
  :گردیدانجام  8002سال و همکارانش در  nilhaSکه توسط 
آوریل  1برای بازتوانی پس از استروک در بین تاریخ های   aemUبیمار که در بیمارستان  151 
هفته پس از استروک زنده ماندند ، وارد مطالعه شدند .  3بستری شده و تا  7991ماه مه  1تا  5991
علت  pu wollofبیماران تحت بررسی های تشخیصی اختلالات خواب قرار گرفتند . در طول مدت 
 مرگ بیماران و زمان مرگ به دقت ثبت شد . 
د آنالیز شدند. در این بین نفر وار 231همکاری با مطلعه خودداری کردند و  بیمار از ادامه ی 03
دارای سابقه ی دو بار یا بیشتر استروک را  % 73بیماران دچار استروک هموراژیک و  %11
دجار آپنه ی مرکزی بودند، سایر بیماران که اندکس آپنه  %22دچار آپنه انسدادی و  % 81داشتند.  
  pu wollofبیمار در طول  231داشتند به عنوان گروه کنترل انتخاب شدند.  از  51هیپوپنه زیر –
موارد حوادث قلبی عروقی بود.تمام  %97). که علت مرگ در %88بیمار فوت نمودند( 611، 
بیماران گروه   %18بود. %69مورتالیتی در آپنه مرکزی فوت کرده و آمار  ASOبیماران مبتلا به 
 ASOکنترل نیز در سیر مطالعه فوت کردند.این مطالعه نشان داد که ریسک مرگ در  بیماران با 
بیشتر از موارد کنترل می باشد. که در نتیجه مطالعه بیان شده که بیماران با استروک و  %57
دارند و آپنه تنفسی مرکزی ارتباطی با مورتالیتی ریسک مرگ در مراحل اولیه بالاتری  ASO
 ندارد.
مکانسیم محتملی که برای این مسئله عنوان می شود این است که بیماران مبتلا به استروک و آپنه 
تنفسی دچار هیپوکسی شبانه میشوند که سبب افزایش وقوع حوادث قلبی عروقی در خواب خواهد 
 )5شد.(
 
 در مطالعه ای با عنوان : -2
 
 ytilatroM secudeR tnemtaerT erusserP yawriA evitisoP suounitnoC
-5 A: aenpA peelS evitcurtsbO dna ekortS cimehcsI htiw stneitaP ni
 ydutS pu-wolloF raeY
 
 :انجام گردید  9002و همکارانش در سال   zenitraM aicraG.Mکه توسط 
بر روی مورتالیتی بیماران با استروک مورد بررسی قرار   PAPCاثر طولانی مدت و مستقل 
بیمار مبتلا به سکته مغزی  661ماه  81گرفت. در یک مطالعه آینده نگر مشاهده ای در طول 
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ایسکمیک که تا دو ماه پس از استروک زنده ماندند، مورد بررسی قرار گرفتند. مطالعات خواب بر 
  PAPCتحت درمان با  02بالای   IHAتوسط تا شدید  با روی تمام بیماران انجام شد و موارد م
 قرار گرفتند. بیماران به چهار گروه تقسیم شدند:
 )13=n(  01<IHA بدون آپنه -1
  )93=n( 91- 01 IHAبا آپنه خفیف   -2
 )82=nرا تحمل کنند(  PAPCکه میتوانند درمان با  02>IHAبا آپنه ی متوسط تا شدید  -3
 )86=nرا تحمل کنند(   PAPCکه نمیتوانند درمان با  02>IHAبا آپنه ی متوسط تا شدید  -4
 شدند.  wolloFسال  5ماه تا پایان  6ماه ارزیابی و سپس هر  6-3- 1بیماران در ابتدا در فواصل 
مورتالیتی مشابه گروه بدون آپنه داشته در حالی که گروه  PAPCکه در آنالیز بیماران دریافت کننده 
 مرگ) 34مرگ در مقابل  21بیشتری نسبت به سایر گروه ها داشتند (بدون درمان مورتالیتی 
متوسط تا شدید با مورتالیتی بالاتری همراه هستند و  ASOکه نتیجه مطالعه نشان داد افراد مبتلا به 
 )6مویافته وبرابر با گروه بدون آپنه ی تنفسی خواهد شد.( PAPCدر صورت درمان با 
 
 در مطالعه ای با عنوان : -3
 fo htgneL dna yticapaC lanoitcnuF ot aenpA peelS fo pihsnoitaleR
 ekortS gniwolloF noitazilatipsoH
 : انجام گردید  3002در سال  و همکارانش okenaKکه توسط 
دارند درجه ی بالاتری از  ASOفرض بر این شد که بیماران استروک بستری در بیمارستان که  
 اختلالات فانکشنال را دارا بوده و طول مدت بستری بیشتری نسبت به بیماران استروک بدون 
 دارند. ASO
بیمار مبتلا به استروک در بخش اعصاب را ، از زمان پذیرش تا زمان ترخیص ، در بیمارستان  16
بیماران  %27آنها انجام دادند، که در تحت نظر قرار داده و مطالعات خواب را بر روی  otnoroT
 آپنه ی مرکز ی داشتند. %21آپنه ی انسدادی و  %06آپنه تنفسی وجود داشت . که 
ا و شدت استروک ب erusaem tnednepedni lanoitcnufشدت اختلالات فانکشنال با  
 ارزیابی شد. ) 1(  SNC
روز بیشتر بود و نتایج ضعف فانکشنال و شدت  61  ASOمدت زمان بستری  در گروه دارای 
 استروک به طور محسوسی  بیشتر و بدتربود.
 elacs lacigoloruen naidanaC -1
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و درتنیجه بیان شد که آپنه ی خواب در بیماران استروک که تحت بازتوانی قرار میگیرند بسیار  
ری و بازتوانی بیشتر بوده شایع بوده و در حضور آن اختلالات عملکردی شدیدتر  و مدت بست
 )7است.(
 
 در مطالعه ای با عنوان : -4
 
 :stneitaP AIT dna ekortS ni aenpA peelS fo ycneuqerF
  sisylana-ateM A
 :سال انجام گردید  0102ش درو همکاران nosnhoJ که توسط 
دراستروک بوده که به صورت یک متاآنالیز  ASO هدف از این مطالعه براورد کردن میزان وقوع 
 بررسی شده اند، صورت گرفته است. ASO بر روی بیماران استروکی که از لحاظ 
در سال  LHANIC،  esaB ME،  enildeMبا استفاده از آنالیز سیستماتیک مقالات مختلف از  
ات خواب بررسی ، پلی سومنوگرافی و مطالعPAPC OTUAمقاله ای که بیماران با  92،  8002
 شده است وارد مطالعه شدند.
 مورد بررسی قرار گرفتند. AITمورد بیمار ایسکمیک ، هموراژیک یا  3432دراین متاآنالیز 
بوده است  %83  02>IHAو  % 27 5>IHAکه در این بین  فرکانس اختلالات خواب انسدادی با 
 بیماران آپنه مرکزی داشتند.  %7و تنها 
 ) %84در مقابل  %36بیماران مذکر نسبت مونث شیوع بیشتری داشته (اختلات خواب در 
در نتیجه بیان شد که اختلالات خواب بسیار در استروک شایع است مخصوصا در افرادی که 
اتیولوژی استروک نامعلوم دارند و با توجه به اهمیت آن  و مورتالیتی و موربیدیتی ناشی از استروک 
لینی برای کشف اختلالات تنفسی خواب اکتفا کرد و مطالعات تکمیلی برای نباید تنها به معاینات با
 )8شناسایی اختلالات تنفسی خواب در بیماران استروک ضروری به نظر می رسد.(
 
  در مطالعه ای با عنوان : -5
 
 lanoitcnuf no ekorts etuca ni noitcurtsbo yawria reppu fo tceffE
 shtnom 6 ta emoctuo
 و همکارانش انجام گردید: notgnikruTتوسط  4002که در سال 
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ساعت پس از استروک، بر روی  42بوجود آمده در خلال  ASOهدف مشخص کردن اثر  
 ماهه ی بیماران بود. 6 emoctuo
ساعت گذشته دچار استروک شده بودند انتخاب و تحت پلی  42بیماری که در خلال  021
 سومنوگرافی قرار گرفتند. 
 ارزیابی شد. erocs lehtraBو شدت ناتوانی با )1( SSSشدت استروک با 
 ماه از لحاظ مورتالیتی وموربیدیتی ارزیابی شدند. 6بیماران برای 
 ارتباط داشت.  SSSدر نتیجه مطالعه بیان شد که مرگ به صورت مستقل با 
 ارتباط داشت. SSSشدت ناتوانی به صورت مستقل با 
س از استروک سبب بدتر شدن عملکرد بیماران و مورتالیتی بیشتر آنها شد و شدت آپنه ی تنفسی پ
 )9) (%52در مقابل  %54(مورتالیتی 
 
 در مطالعه ای با عنوان : -6
 
 fo emoctuO eht no gnihtaerB deredrosiD peelS fo tceffE ehT
 weiveR citametsyS A :kcattA cimehcsI tneisnarT dna ekortS
 
 انجام شد : 4102و همکارانش در سال  kabkriB sennahoJتوسط 
 
بر روی مرگ بیماران استروک و هدف ثانویه مطالعه اثر   BDSهدف اولیه ی این بررسی نقش 
 بر روی ریسک مرگ بیماران بود.  PAPCبا  BDSدرمان 
گروه کیس و  مقاله وارد مطالعه شدند و به دو 01بیمار استروک بالغ از  3021برای این بررسی ،
 کنترل تقسیم شدند. 
رابطه ی خطی وجود دارد   BDSنشان داد که بین مرگ و   weiver citametsysنتیجه ی این 
وبه عنوان یک فاکتور منفی برای مورتالیتی بیماران به شمار میرود. اما به دلیل بایاس بالا در 
وی پروگنوز بیماران قابل قضاوت کار کرده بودند، نقش آن بر ر  PAPCمطالعاتی که بر روی اثر 
 )01نیست. ونیازمند مطالعات تکمیلی می باشد.(
 




 در مطالعه ای با عنوان : -7
 
 no erusserP yawriA evitisoP suounitnoC fo ecneulfnI 
  fo semoctuO
 peelS evitcurtsbO htiW stneitaP ekortS ni noitatilibaheR
 aenpA
 
 انجام گردید: 1102و همکارانش در سال  hgadolCتوسط  
 
بیماران استروک ، سبب   ASOبرای درمان  PAPCدر این مطالعه فرض بر آن شد که استفاده از 
 بهبود اختلالات موتور ، فانکشن و شناخت خواهد شد.
- 81ه سن بین کotnoroT اثبات شده  مراجعه کننده به بیمارستان  ASOبیماران استروک مبتلا به 
سال داشته و استروک آنها توسط نورولوژیست اثبات و شواهد رادیولوژیک استروک را دارند  98
را دریافت کرده یا دچار دمانس ،سایکوز، تروما به  PAPCوارد مطالعه و بیمارانی که قبلا درمان 
 مغز و استروک ساقه ی مغز  هستند از مطالعه خارج شدند.
 تقسیم شدند. PAPCنفره کنترل و  22ندوم به دو گروه بیماران به صورت ر 
و  ecnatsid tset klaw nim 6و  elacs lacigoloruen naidanaCنقایص نورولوژیک با 
 ارزیابی شد.  tset esnopser noitnetta deniatsus
به  PAPC بیماران گروه کنترل درمانهای معمول را در طول مدت چهار هفته دریافت و گروه 
 بهره بردند. PAPCوه درمانهای روتین از درمان با علا
از اختلالات موتور و فانکشن بیشتری    PAPCدر نتایج مطالعه بیان شد که گروه کنترل نسبت به  
 )11رنج برده و در مقابل هر دو گروه در پیشرفت اختلالات شناختی با هم تفاوتی نداشتند.(
 
 
 در مطالعه ای با عنوان : -8
 no PAPC htiw tnemtaert dna aenpa peels evitcurtsbo fo tceffe eht
 noitatilibaher ekorts
 انجام شد:  4102همکارانش در سال و   nosnoraAکه توسط 
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بیماران  noitingoc  بر روی فانکشن و شناخت  PAPCاین مطالعه با هدف بررسی تاثیر مثبت 
 انجام شد. ASOاستروک همراه با 
، مراجعه کننده به مرکزی در هلند، به صورت  ASOبیمار استرک به همراه  07در این مطالعه به 
 نفره مورد و شاهد، تقسیم شدند. 53راندم انتخاب و به دو گروه 
نیز اسفاده کردند. و گروه  PAPCهفته علاوه بر درمانهای معمول  4بیماران گروه مورد به مدت 
 شاهد در این بازه ی زمانی تنها از درمانهای روتین بهره بردند.
بر روی عملکرد  PAPCبیماران پس از دوماه مجددا ارزیابی شدند. که نتایج مطالعه حاکی از تاثیر 
 )51( و شناخت بهتر بیماران بود.
 
 در مطالعه ای با عنوان -9
-wolloF raeY-neethgiE :ytilatroM dna gnihtaerB deredrosiD peelS
  eht fo pu
 trohoC peelS nisnocsiW
 انجام شد: 8002و همکارانش در سال  gnuoYکه توسط 
بیمار) از لحاظ 2251ساله بر روی بیماران استروک(  81 pu wollofدر این مطالعه یک  
ائید بودند با انجام پلی سومنوگرافی تمورتالیتی انجام شد. اختلات خوابی که بالینی تشخیص داده شده 
شدند. در نتایج مطالعه بیان شد که تمام ریسک فاکتور های استروک در هنوز اختلالات خواب 















 روش انجام کار 3-1
 
بیمار   001، به صورت  نمونه گیری پی در پی تا اتمام حجم نمونه،   59-49در خلال سالهای 
که در بخش اعصاب بیمارستان  AITمبتلا به هرگونه استروک شامل ایسکمیک ، هموراژیک و 
 بوعلی سینای قزوین بستری بودند، انتخاب شدند.
ژوهش و نحوه ی انجام آن توضیح داده شد.و برای بیماران و همراهشان به طور دقیق هدف اجرای پ
پس از اخذ رضایت کامل بیماران برای مشارکت در پژوهش، از تمامی آنان شماره ی تلفن و آدرس 
 محل سکونت اخذ شد.
وقوع استروک در تمامی بیماران توسط معاینه ی نورولوژیست و ارزیابی های رادیولوژیک شامل 
 یاز)، اثبات شد.(در صورت ن IRMو  nacs TC niarB
بودن بیماران از لحاظ آپنه تنفسی  ksir woLو  ksir hgiHاز پرسشنامه ی برلین برای ارزیابی 
 استفاده شد. 
با پلی سومنوگرافی محقق می شود و در مطالعه ی حاضر بیماران تنها از  ASOتشخیص دقیق  
 بودن بررسی شدند.  ksir wolیا   ksir hgiHلحاظ 
بیمار شامل سن ، جنس ، دموگرافیک عات  اعم از، اطلاعات دستیابی به سایر اطلا و هم چنین برای
قد ، وزن و سوابق بیمار مبنی بر فشار خون بالا ، دیابت ، مصرف سیگار و اوپیوم و مصرف دارو 
های سداتیو ،شرح حال مشکل قلبی و فیبریلاسیون دهلیزی ، و سابقه ی استروک قبلی، پرسشنامه ی 
 یمه شد.دیگری ضم
 جهت ارزیابی ناتوانی بیمار استفاده شد. )1(  elacS niknaR deifidoMاز  
 هم چنین شدت استروک با استفاده از یافته های رادیولوژیک ، تخمین زده شد.
درابتدا با کمک همسر یا فردی که با  بیمار هم خانه بود ، و خود بیمار (در صورت امکان پاسخ  
 ه ی برلین به دقت  پرسیده شد. گویی)  سوالات پرسشنام
 تقسیم میشود:  yrogetac 3این پرسش نامه به 
 سوالاتی در ارتباط با : -1
 آیا خروپف میکنید : .I
 بله  )a
 خیر  )b
 نمی دانم    )c





 شدت خروپف  : .II
 کمی بلند تر از نفس کشیدن  )a
 به بلندی صحبت کردن )b
 بلندتر از صحبت کردن )c
 یک امتیاز c , b:: موارد      
 تعداد دفعات خرو پف : .III
 تقریبا همیشه )a
 بار در هفته 4-3 )b
 بار در هفته 2-1 )c
 بار در ماه 2-1 )d
 هرگز یا به ندرت )e
 یک امتیاز b,a:: موارد 
 آیا صدای خروپف برای دیگران آزار دهنده است؟ .VI
 بله )a
 خیر )b
 نمی دانم )c
 :: در صورت پاسخ مثبت یک امتیاز
 متوجه قطع تنفس شما حین خواب شده اند؟آیا اطرافیان  .V
 تقریبا همیشه )a
 بار در هفته 4-3 )b
 بار در هفته 2-1 )c
 بار در ماه 2-1 )d
 هرگز یا به ندرت )e
 
 دو امتیاز  b,a:: موارد 
 
 امتیاز کسب میکرد، مثبت تلقی میشد 2این قسمت در صورتی که بیمار  
 
 سوالاتی شامل: -2
 خواب آلودگی میکنید؟هر چند وقت ، پس از خواب احساس خستگی و  .I
 تقریبا همیشه )a
 بار در هفته 4-3 )b
 بار در هفته 2-1 )c
 بار در ماه 2-1 )d




 یک امتیاز b,a:: موارد 
 در زمان بیداری هر چند وقت احساس خستگی و خواب آلودگی می کنید؟ .II
 تقریبا همیشه .a
 بار در هفته 4-3 .b
 بار در هفته 2-1 .c
 بار در ماه 2-1 .d
 هرگز یا به ندرت .e
 
 یک امتیاز b,a:: موارد 
 
 آیا تا به حال هنگام رانندگی خوابتان برده است ؟ .III
 بله )a
 خیر )b
 :: در صورت پاسخ مثبت یک امتیاز 
 
 
 امتیاز کسب میکرد، مثبت تلقی میشد 2این قسمت در صورتی که بیمار  
 
 و در این قسمت : -3
 آیا سابقه ی فشار خون بالا دارید؟
 بله )a
 خیر )b
 این قسمت مثبت تلقی شد  a:: در صورت پاسخ 
 
کاتگوری یا بیشتر ،  2که بر اساس پاسخ دهی به این سوالات ، در صورتی که بر اساس نمره دهی ، 
 woLو در صورتی که یک کاتگوری (یا هیچکدام) مثبت باشند ،  ksir hgiHمثبت باشند بیمار 
 تلقی می شد. ksir
 5تا  0، از لحاظ میزان ناتوانی ، از SRMاس سپس بیمار معاینه ی کامل نورولوژیک شده و بر اس
 نمره دهی شد .
تاریخ معاینه بیمار ثبت شد و بیماران یک ماه بعد از معاینه ی اولیه ، مجددا ویزیت و ارزیابی شدند 
نمره دهی شدند . و همچنین تعداد  5تا  0، از لحاظ میزان ناتوانی ، از SRMو مجددا بر اساس 
 ین فاصله ثبت شد.بیماران فوت شده در ا
طول مدت بستری ، عوارض نورولوژیک و غیرنورولوژیک ایجاد شده برای بیمار نیز مورد  
 بررسی قرار گرفت.
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سال بود که  مبتلا به هرگونه استروک  81معیارهای ورود به مطالعه ، تمام بیماران بالای 
 گردند.در بخش اعصاب بیمارستان بوعلی بستری می که) (ایسکمیک ، همراژیک 

























 روش نمونه گیری 3-2
 
 ) بوده وAITجامعه ی مورد مطالعه بیماران مبتلا به استروک ( هموراژیک ، ایسکمیک  
 نمونه گیری به صورت پی در پی تا اتمام حجم نمونه انجام میگیرد.
 50.0:α
                                                    1.0:β




 rewop Gنرم افزار استفاده شده : 
 ot aenpa peels fo pihsnoitaler :la te dna okenaKحجم نمونه با توجه به مقاله 
    PEELS ;ekorts gniwollof noitazilatipsoh fo htgnel dna yticapac lanoitcnuf
 7-392:)3(62;3002













 روش جمع آوری وتجزیه وتحلیل داده ها 3-3
 
بیمار مبتلا  001عداد ، ت 59-49شد ، در طی سالهای انجام )1(در این مطالعه که با روش کوهورت  
ام . برای تمکردیمن مراجعه کرده اند انتخاب را که به بیمارستان بوعلی سینای قزوی به استروک 
لاعات اط (جهت تعیین نوع مواجهه ) هم چنینشدتکمیل  آپنه ی تنفسیبیماران پرسشنامه برلین جهت 
موگرافیک بیمار شامل سن ، جنس ، قد ، وزن و سوابق بیمار مبنی بر فشار خون بالا ، دیابت ، د
 مصرف سیگار و اوپیوم و مصرف دارو های سداتیو ،شرح حال مشکل قلبی و فیبریلاسون دهلیزی ،
 . گردیدو سابقه ی استروک قبلی اخذ 
ستروک و شدت آن . هم چنین نوع اشدامتیاز بندی  میزان ناتوانی اولیه بیماران   SRMبر اساس 
 .(جهت تعیین اثر مواجهه )مشخص گردید
  SRM.و  شدعیان یک ماه مجددا ویزیت و در پا ندطی یک دوره ی یک ماهه پیگیری شد بیماران 
 .شدنی بیمار پس از یک ماه ارزیابی و میزان ناتوا گردیددوباره برای آنها محاسبه 
گرفت.  د تجزیه و تحلیل آماری قرار شد و مور 91 REV SSPSافزار آماری اطلاعات وارد نرم
یل . برای مقایسه و تحلشدین و انحراف معیار استفاده جهت آنالیز توصیفی از درصد فراوانی، میانگ
در صورت توزیع نرمال و  AVONA, tset-tمتغیرهای کمی از آزمونهای پارامتریک نظیر 
 U – yentihw nnaMیا   tset knar dengis noxocliW آزمونهای غیر پارامتریک ماندد
 وسایر آزمونهای مرتبط استفاده  2ihCشد.برای متغییر های کیفی از آزمون های استفاده  tset



















 یافته ها:  4-1
) مراجعه یک ، ایسکمیکژبه استروک ( همورابیماران مبتلا نفر  001جامعه ی مورد مطالعه افراد 
 کننده به بیمارستان بوعلی سینای قزوین بودند.
 
 بیماران مبتلا به استروکبررسی توزیع فراوانی جنسی  -4-1جدول
 درصد تعداد جنسیت
 16 16 مرد
 93 93 زن
 001 001 جمع
 
 ) زن بودند.%93نفر( 93) مرد و %16نفر(  16در میان بیماران 
 
 بیماران مبتلا به استروکبررسی توزیع فراوانی جنسی  -4-2جدول




 49 83 21/66   07/80 مرد
 39 84 21/56 86/46 زن
 49 83 21/15    27/33 کل
 
 86/46± 21/56بود و میانگین سن آقایان   07/80± 21/66میانگین سن افراد افراد مورد بررسی 
سال بود.    (تفاوت معنی داری بین میانگین سن آقایان و خانمها    27/33± 21/15و در خانمها  





 برلیننتایج آزمون آپنه تنفسی  -4-3جدول
 درصد تعداد نتیجه آزمون
 94 94 ksiR hgiH
 15 15 ksiR woL
 001 001 جمع
 
) %15نفر( 15) دارای ریسک بالا و  %94نفر( 94بر اساس پرسشنامه برلین در میان بیماران  
 دارای ریسک پایین  خطر ابتلا به وقفه های تنفسی خواب قرار داشتند.
 
  SRMبررسی توزیع فراوانی نمره ناتوانی اولیه بر اساس مقیاس  -4-4جدول
 درصد تعداد SRMنمره ناتوانی 
 11 11 1
 8 8 2
 8 8 3
 52 52 4
 84 84 5









  SRMبررسی توزیع فراوانی نمره ناتوانی پس از یک ماه بر اساس مقیاس  -4-5جدول
 درصد تعداد SRMنمره ناتوانی 
 41/3 31 0
 3/3 3 1
 31/2 21 2
 6/5 6 3
 81/7 71 4
 32/1 12 5
 02/9 91 6
 - 9 بدون پاسخ
 001 001 جمع
 
 







 401 2 31/32 11/10 کل
 








 بررسی توزیع فراوانی بیماران بر حسب نوع استروک -4-7جدول
 درصد تعداد نوع استروک
 48 48 ایسکمیک
 61 61 هموراژیک
 001 001 جمع
 
 هموراژیک بودند. )%61نفر( 61) ایسکمیک  و %48نفر( 48نوع استروک در میان بیماران 
 
 بررسی توزیع فراوانی بیماران بر حسب شدت استروک -4-8جدول
 درصد تعداد شدت استروک
 22 22 انفارکت عروق بزرگ
انفارکت لاکونر یا عروق 
 ریز
 16 16
خونریزی داخل پارانشیم 
 زیر یک سانتی متر
 1 1
خونریزی داخل پارانشیم 
 بین یک تا سه سانتی متر
 8 8
داخل پارانشیم  خونریزی
 بالای سه سانتی متر
 8 8
 001 001 جمع
 
انفارکت لاکونر(خفیف)  %16بیماران از نوع انفارکت عروق بزرگ(شدید) ،  %22در  شدت استروک
-1خونریزی داخل پارانشیمی بین  %8، سانتی متر (خفیف)  1خونریزی داخل پارانشیمی زیر  %1، 





 بررسی توزیع فراوانی بر حسب میزان مرگ و میر در طول یک ماه -4-9جدول
 درصد تعداد نتیجه
 02/9 91 فوت شده
 97/1 27 زنده
 001 19 جمع
 
 ) زنده ماندند%97/1نفر( 27) در طول یک ماه فوت شدندو%02/9نفر(91در میان بیماران 
 نفر از بیماران به دلیل عدم پاسخ گویی از ارزیابی نهایی برای مورتالیتی خارج شدند. 9
 
 بیماران بر حسب سابقه مصرف تریاکبررسی توزیع فراوانی  -4-01جدول
 درصد تعداد سابقه مصرف تریاک
 61 61 بلی
 48 48 خیر
 001 001 جمع
 
) %48نفر( 48بیماران وجود داشت و بقیه بیماران )از %61نفر( 61سابقه مصرف تریاک در میان 
 سابقه مصرف تریاک نداشتند.
 بیماران بر حسب سابقه مصرف داروی آرامبخشبررسی توزیع فراوانی  -4-11جدول
 درصد تعداد سابقه مصرف آرامبخش
 61 61 بلی
 48 48 خیر
 001 001 جمع
 14
 
 48بیماران وجود داشت و بقیه بیماران )از %61نفر( 61سابقه مصرف داروی آرامبخش در میان 
 ) سابقه مصرف داروی آرامبخش نداشتند.%48نفر(
 
 بیماران بر حسب سابقه مصرف سیگاربررسی توزیع فراوانی  -4-21جدول
 درصد تعداد سابقه مصرف سیگار
 32 32 بلی
 77 77 خیر
 001 001 جمع
 
) %77نفر( 77وجود داشت و بقیه بیماران )از بیماران %32نفر( 32سابقه مصرف سیگار در میان 
 سابقه مصرف سیگار نداشتند.
 
 بیماران بر حسب سابقه مشکلات قلبیبررسی توزیع فراوانی  -4-31جدول
 درصد تعداد سابقه مشکلات قلبی
 54 54 بلی
 55 55 خیر
 001 001 جمع
 
) %55نفر( 55بقیه بیماران )از بیماران وجود داشت و %54نفر( 54سابقه مشکلات قلبی در میان 






 بررسی توزیع فراوانی بیماران بر حسب سابقه فیبریلاسیون دهلیزی -4-41جدول
 درصد تعداد سابقه فیبریلاسیون دهلیزی
 81 81 بلی
 28 28 خیر
 001 001 جمع
 
 28وجود داشت و بقیه بیماران )از بیماران %81نفر( 81سابقه فیبریلاسیون دهلیزی در میان 
 ) سابقه فیبریلاسیون دهلیزی نداشتند.%28نفر(
 بررسی توزیع فراوانی بیماران بر حسب سابقه سکته مغزی -4-51جدول
 درصد تعداد سابقه سکته مغزی
 83 83 بلی
 26 26 خیر
 001 001 جمع
 
) %26نفر( 26بقیه بیماران )از بیماران وجود داشت و %83نفر( 83سابقه سکته مغزی در میان 
 سابقه سکته مغزی نداشتند.
 
 بررسی توزیع فراوانی بیماران بر حسب سابقه فشارخون بالا-4 -61جدول 
 درصد تعداد سابقه فشار خون بالا
 36 36 بلی
 73 73 خیر




) %73نفر( 73بیماران )از بیماران وجود داشت و بقیه %36نفر( 36سابقه فشار خون بالا در میان 
 سابقه فشار خون بالا نداشتند.
 
 بیماران مبتلا به استروک IMBبررسی میانگین -4 -71جدول 




 53 71 3/4 52/11 مرد
 03/21 91 3/54 42/97 زن
 53 71 3/14 42/89 کل
 
و  52/11± 3/4آقایان  IMBبود و میانگین   42/89± 3/14افراد افراد مورد بررسی   IMBمیانگین
آقایان و خانمها وجود  IMBسال بود.    (تفاوت معنی داری بین میانگین    42/97± 3/54در خانمها  
 ).  t=0/954و P=0/746نداشت(
 بررسی توزیع فراوانی بیماران بر حسب سابقه دیابت -4-81جدول 
 درصد تعداد دیابت سابقه
 04 04 بلی
 06 06 خیر
 001 001 جمع
 







 بررسی توزیع فراوانی بیماران بر حسب عوارض غیر نورولوژیک رخ داده بعد از یک ماه-4 -91جدول 
 درصد تعداد نورولوژیکعوارض غیر 
 41/8 31 بلی
 58/2 57 خیر
 001 88 جمع
 
)از بیماران وجود %41/8نفر( 31عوارض غیر نورولوژیک رخ داده بعد از یک ماه در میان 
 ) عوارض غیر نورولوژیک نداشتند.%58/2نفر( 57داشت و بقیه بیماران 
 آسپیراسیون و آمبولی ریه بود.این عارضه های غیر نورولوژیک شامل زخم بستر ، پنومونی 
نفر به علت پنومونی  3مورد نیاز به دبریدمان و بستری مجدد داشته است.  5نفر زخم بستر که در  9
 نفر دچار آمبولی ریه شد. 1آسپیراسیون بستری مجدد داشتند و 
 
 ASOریسک بالا و ریسک پایینگروه و مدت بستری   IMBمیانگین  مقایسه  -4 -02جدول 
 IMB بستری مدت
 ASO
 میانگین±انحراف معیار میانگین±انحراف معیار
 ksir hgiH 52/91+3/43 01/55+01/52












  از نظر فراوانی جنسیتASOریسک بالا و ریسک پایینگروه  -4 -12جدول 
 جمع ریسک پایین بالاریسک  SO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد جنسیت
 16 16 66/7 43 55/1 72 مرد
 93 93 33/3 71 44/9 22 زن
 001 001 001 15 001 94 جمع
     χ2 =1/14و  P=0/632 نتیجه آزمون آماری
از آزمون کای دو تفاوت معنی  از نظر فراوانی جنسیت، با استفاده ASOریسک بالا و ریسک پایینگروه مقایسه در 
 )P<0/50داری بین دو گروه وجود نداشت (
 از نظر فراوانی میزان ناتوانی اولیهASOریسک بالا و ریسک پایینگروه مقایسه  -4-22جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد اولیه SRM 
 هیچ علامتی ندارد -0
 0 0 0 0 0 0
هیچ ناتوانی بارزی باوجود علائم ندارد و توانایی -1
 انجام وظایف و فعالیتهای روزانه را دارد
 11 11 31/7 7 8/2 4
ناتوانی مختصر که قادر به انجام فعالیتهای قبلی -2
نیست اما قادربه انجام نیازهای روزانه اش بدون 
 کمک می باشد .                                                                                               
 8 8 5/9 3 01/2 5
دارداما بدون ناتوانی متوسط دارد و به کمک نیاز -3
 کمک میتواند راه برود
 8 8 9/8 5 6/1 3
 52 52 71/6 9 23/7 61 ناتوانی شدید که بدون کمک نمیتواند راه برود-4
ناتوانی خیلی شدید که در بستر بوده و بی اختیاری -5
 ادرار و مدفوع دارد و نیازمند مراقبت است  
 84 84 25/9 72 24/9 12
 001 001 001 15 001 94 جمع
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 P=0/443و    χ2 =4/94 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر میزان ناتوانی اولیه، با استفاده از آزمون کای دو تفاوت  ASOریسک بالا و ریسک پایینگروه مقایسه در 
 ).P<0/50معنی داری بین دو گروه وجود نداشت (
 
 میزان ناتوانی بعد از یکماهاز نظر فراوانی  ASOریسک بالا و ریسک پایینگروه مقایسه  -4-32جدول 
 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد بعد از یکماه SRM 
 هیچ علامتی ندارد -0
 
 41/3 31 51/9 7 21/8 6
هیچ ناتوانی بارزی باوجود علائم ندارد و توانایی انجام -1
 وظایف و فعالیتهای روزانه را دارد
 3/3 3 2/3 1 4/3 2
ناتوانی مختصر که قادر به انجام فعالیتهای قبلی نیست اما -2
                    قادربه انجام نیازهای روزانه اش بدون کمک می باشد .                                                                            
 31/2 21 31/6 6 21/8 6
کمک نیاز دارداما بدون کمک ناتوانی متوسط دارد و به -3
 میتواند راه برود
 6/6 6 4/5 2 8/5 4
 81/7 71 02/5 9 71 8 ناتوانی شدید که بدون کمک نمیتواند راه برود-4
ناتوانی خیلی شدید که در بستر بوده و بی اختیاری ادرار و -5
 مدفوع دارد و نیازمند مراقبت است  
 32/1 12 13/8 41 41/9 7
 02/9 91 11/4 5 92/8 41 فوت شده-6
 001 19 001 44 001 74 جمع
     χ2 =7/46و  P=0/662 نتیجه آزمون آماری
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از نظر میزان ناتوانی بعد از یک ماه، با استفاده از آزمون کای دو  ASOریسک بالا و ریسک پایینگروه مقایسه در 
 ).P<0/50تفاوت معنی داری بین دو گروه وجود نداشت (
 از نظر فراوانی سابقه مصرف تریاک  ASOو بدون  ASO مقایسه گروه دارای -4-42جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد سابقه مصرف تریاک
 61 61 91/6 01 21/2 6 بلی
 48 48 08/4 14 78/8 34 خیر
 001 001 001 15 001 94 جمع
     χ2 =1/ 10و  P=0/513 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر سابقه مصرف تریاک، با استفاده از آزمون کای دو تفاوت  ASOریسک بالا و ریسک پایینگروه مقایسه در 
 )P<0/50معنی داری بین دو گروه وجود نداشت (
 
 از نظر فراوانی میزان عوارض غیر نورولوژیک ASOریسک بالا و ریسک پایینگروه مقایسه  -4-52جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
عوارض غیر 
 نورولوژیک
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد
 41/8 31 31/6 6 51/9 7 بلی
 58/2 57 68/4 83 48/1 73 خیر
 001 88 001 44 001 44 جمع
 χ2 = 0/90و P=0/467 نتیجه آزمون آماری
عوارض غیر نورولوژیک، با استفاده از آزمون کای از نظر میزان  ASOریسک بالا و ریسک پایینگروه مقایسه در 




 از نظر فراوانی سابقه مصرف داروی ضد افسردگی ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-62جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
سابقه مصرف داروی ضد 
 افسردگی
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد
 61 61 71/6 9 41/3 7 بلی
 48 48 28/4 24 58/7 24 خیر
 001 001 001 15 001 94 جمع
 χ 2 =0/12و P=0/746 نتیجه آزمون آماری
از نظر سابقه مصرف داروی ضد افسردگی، با استفاده از آزمون  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه در 
 )P<0/50معنی داری بین دو گروه وجود نداشت (کای دو تفاوت 
 
 
 از نظر فراوانی سابقه مصرف سیگار ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-72جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد سابقه مصرف سیگار
 32 32 52/5 31 02/4 01 بلی
 77 77 47/5 83 97/6 93 خیر
 001 001 001 15 001 94 جمع
  χ 2 =0/463و  P=0/645 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر سابقه مصرف سیگار، با استفاده از آزمون کای دو تفاوت  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه در 




 از نظر فراوانی سابقه مشکل قلبی ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-82جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد سابقه مشکل قلبی
 54 54 93/2 02 15 52 بلی
 55 55 06/8 13 94 42 خیر
 001 001 001 15 001 94 جمع
  χ 2 =1/14و P=0/632 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر سابقه مشکل قلبی، با استفاده از آزمون کای دو تفاوت معنی  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه در 
 )P<0/50داری بین دو گروه وجود نداشت (
 
 از نظر فراوانی سابقه فیبریلاسیون دهلیزی ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-92جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد سابقه فیبریلاسیون دهلیزی
 81 81 91/6 01 61/3 8 بلی
 28 28 08/4 14 38/7 14 خیر
 001 001 001 15 001 94 جمع
  χ 2 =0/281و  P=0/966 نتیجه آزمون آماری
از نظر سابقه فیبریلاسیون دهلیزی، با استفاده از آزمون کای دو   ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه در 






 از نظر فراوانی نوع استروک ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-03جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا نوع استروک
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد
 48 48 08/4 14 78/8 34 ایسکمیک
 61 61 91/6 01 21/2 6 هموراژیک
 001 001 001 15 001 94 جمع
 χ2 =1/50و P=0/195 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر نوع استروک، با استفاده از آزمون کای دو تفاوت معنی داری  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه در 
 )P<0/50نداشت (بین دو گروه وجود 
 از نظر فراوانی سابقه سکته مغزی ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-13جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد سابقه سکته مغزی
 83 83 53/3 81 04/8 02 بلی
 26 26 46/7 33 95/2 92 خیر
 001 001 001 15 001 94 جمع
 χ2 =0/323و P=0/75 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر سابقه سکته مغزی، با استفاده از آزمون کای دو تفاوت معنی  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه در 





 فشار خوناز نظر فراوانی سابقه  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-23جدول 
 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد سابقه فشار خون
 36 36 93/2 02 78/8 34 بلی
 73 73 06/8 13 21/2 6 خیر
 001 001 001 15 001 94 جمع
 χ2= 52/952و  P=0/000 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر سابقه فشار خون، با استفاده از آزمون کای   ASOو بدون  ASO مقایسه گروه دارایدر 
). بطوریکه در گروه با ریسک بالا سابقه P<0/50دو تفاوت معنی داری بین دو گروه وجود داشت (
سابقه فشار  ASOدرصد افراد وجود داشت در حالیکه در گروه با ریسک پایین  78/8فشار خون در 
 .درصد افراد وجود داشت 93/2ون در خ
 از نظر فراوانی سابقه دیابت ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-33جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد سابقه دیابت
 04 04 34/1 22 63/7 81 بلی
 06 06 65/9 92 36/3 13 خیر
 001 001 001 15 001 94 جمع
 χ2 =0/724و P=0/415 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر سابقه دیابت، با استفاده از آزمون کای دو تفاوت معنی داری   ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه در 




 نورولوژیکغیراز نظر فراوانی ایجاد عوارض  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-43جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد ایجاد عوارض غیر نورولوژیک
 41/8 31 31/6 6 51/9 7 بلی
 58/2 57 68/4 83 48/1 73 خیر
 001 88 001 44 001 44 جمع
 χ2= 0/90و P=0/467 نتیجه آزمون آماری
 
ایجاد عوارض غیر نورولوژیک ، با استفاده از آزمون کای از نظر  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه در 
 )P<0/50دو تفاوت معنی داری بین دو گروه وجود نداشت (
 
 مرگ و میراز نظر فراوانی  ASOریسک بالا و ریسک پایین مقایسه گروه  -4-53جدول 
 جمع ریسک پایین ریسک بالا ASO
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد مرگ و میر
 02/9 91 11/4 5 92/8 41 بلی
 97/1 27 88/6 93 07/2 33 خیر
 001 19 001 44 001 74 جمع
 χ2= 4/76و P=0/130 نتیجه آزمون آماری
 
از نظر مرگ و میر ، با استفاده از آزمون کای دو   ASOو بدون  ASO مقایسه گروه دارایدر 
معنی که مرگ و میر در گروه ). به این P<0/50تفاوت معنی داری بین دو گروه وجود داشت (




 ر بیماران استروک ایسکمیک د ASOگروه ریسک بالا و ریسک پایین فراوانی مرگ و میر مقایسه  -4-63جدول 
در گروه  رگ ومیرم
 استروک ایسکمیک
 جمع زنده مرده
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد ASO
 35/8 53 74/3 62 09 9 ریسک بالا
 64/2 03 25/7 92 01 1 ریسک پایین
 001 001 001 55 001 01 جمع
     χ2 =6/12و P=0/10 نتیجه آزمون آماری
 
در بیماران استروک از نوع  ASOدر مقایسه ی مرگ ومیر گروه ریسک بالا و ریسک پایین 
). P<0/50دو تفاوت معنی داری بین دو گروه وجود داشت ( ، با استفاده از آزمون کای ایسکمیک
به این معنی که مرگ و میر در گروه ریسک بالا بصورت معنی داری بیشتر از گروه با ریسک 
 پایین بود.
 
) در اندازه گیری های  stceffe stcejbus nihtiw fo stseT( جدول آزمونهای اثرات درون آزمودنی ها  -4-73جدول 
 تکراری 
 متغییر eulav P
 جنس 0/367
 سن 0/160
 مدت زمان بستری 0/427
 نوع استروک 0/44









 داروی آرام بخش
 0/831
سابقه ی مصرف 
 سیگار





سابقه ی قبلی 
 استروک
 سابقه فشار خون بالا 0/83
 IMB 0/454





طبق آزمونهای تکراری برای اثرات درون آزمودنی ها ، شدت استروک و میزان مورتالیتی از 
 می باشند. ASOدر مقایسه گروه ریسک بالا و ریسک پایین  50/0<pمتغییر های معنی دار با 
) در اندازه گیری های  stceffe stcejbus neewteb tseT(جدول آزمون های اثرات بین آزمودنی ها  -4-83جدول 
 تکراری
 متغییر eulav P
 جنس 0/311
 سن 0/510
 مدت زمان بستری 0/161
 نوع استروک 0/825









 داروی آرام بخش
 0/75
سابقه ی مصرف 
 سیگار





سابقه ی قبلی 
 استروک
 سابقه فشار خون بالا 0/92
 IMB 0/53





آزمودنی ها ، شدت استروک و میزان مورتالیتی و سن از  طبق آزمونهای تکراری برای اثرات بین









با استفاده ار آزمون رگرسیون خطی برای متغییر وابسته مرگ و میر مقدار مجذور آر تنظیم شده 
( با استفاده از روش اینتر) اطلاعاتی که متغییرهای پیش   F 7و96=4/87و  P>0/500،  0/175=
،  ناتوانی پس از یک ماه، SRMبین که در مدل وجود دارد نشان می دهد. متغییر های ناتوانی اولیه 
جدول مشخص  p>0/500مدت بستری و نوع استروک به عنوان متغییر پیش بین با توجه به مقدار 
 می شود.
  ن آنالیز رگرسیوننتایج آزمو -4-93جدول 
 p T ateB ES B 
 0/421 1/65 0/151 0/70 0/111 ASO
 0/366 -0/734 -0/440 0/570 -0/330 جنس
 0/213 1/20 0/990 0/300 0/300 سن
 0/200 3/92 0/936 0/150 0/961 ناتوانی اولیه
 0/000 -5/65 -1/302 0/930 -0/912 ناتوانی بعد از یکماه
 0/310 2/55 0/042 0/300 0/700 مدت بستری
 0/700 -2/87 -0/832 0/740 -0/131 نوع استروک
 0/517 0/663 0/250 0/550 0/020 شدت استروک
 0/957 -0/803 -0/30 0/101 -0/130 سابقه مصرف تریاک
 0/405 0/176 0/460 0/90 0/160 سابقه مصرف آرامبخش
 0/908 -0/242 -0/520 0/390 -0/320 سابقه مصرف سیگار
 0/341 -1/84 -0/531 0/760 -0/990 مشکلات قلبی
 0/546 -0/264 -0/340 0/190 -0/240 سابقه فیبریلاسیون دهلیزی
 0/681 1/43 0/911 0/660 0/880 سابقه سکته مغزی
 0/346 0/664 0/740 0/870 0/630 سابقه فشارخون
 0/452 -1/51 -0/11 0/10 -0/210 IMB
 0/975 -0/755 -0/150 0/860 -0/830 سابقه دیابت
عوارض غیر نورولوژیک پس 
 از یک ماه




















 : و نتیجه گیری بحث 5-1
) مراجعه به استروک ( هموراژیک ، ایسکمیک نفر بیماران مبتلا  001در این مطالعه که بر روی 
) زن بودند. %93) مرد و (%16کننده به بیمارستان بوعلی سینای قزوین انجام گرفت، این بیماران (
 86/46± 21/56بود و میانگین سن آقایان   07/80± 21/66میانگین سن افراد افراد مورد بررسی 
وجود و خانمها سال بود. تفاوت معنی داری بین میانگین سن آقایان  27/33± 21/15و در خانمها  
 . نداشت
) دارای ریسک پایین %15) دارای ریسک بالا و (%94بر اساس پرسشنامه برلین در میان بیماران (
 خطر ابتلا به وقفه های تنفسی خواب قرار داشتند. 
 روز بود.  401تا  2با دامنه  11/10± 31/32میانگین مدت بستری افراد مورد بررسی 
در ودند. شدت استروک ب) هموراژیک %61یسکمیک  و () ا%48نوع استروک در میان بیماران (
خونریزی  %1انفارکت لاکونر(خفیف) ،  %16بیماران از نوع انفارکت عروق بزرگ (شدید) ،  %22
سانتی متر  3-1خونریزی داخل پارانشیمی بین  %8، سانتی متر (خفیف)  1داخل پارانشیمی زیر 
 . سانتی متر (شدید) بوده است 3خونریزی داخل پارانشیمی بالای  %8(متوسط) و 
نفر از بیماران به دلیل عدم پاسخ  9( ) در طول یک ماه فوت شدند%02/9( نفر 91 در میان بیماران
 . گویی از ارزیابی مورتالیتی خارج شدند )
)از بیماران وجود داشت. سابقه فیبریلاسیون دهلیزی در میان %54سابقه مشکلات قلبی در میان (
) و سابقه %36)از بیماران ، سابقه فشار خون بالا در میان (%83ه سکته مغزی در()، سابق%81(
 .)از بیماران وجود داشت%04دیابت در میان (
)از بیماران وجود %41/8نفر( 31عوارض غیر نورولوژیک رخ داده بعد از یک ماه در میان 
این عارضه های غیر  ) عوارض غیر نورولوژیک نداشتند.%58/2نفر( 57داشت و بقیه بیماران 
 5نفر زخم بستر که در  9نورولوژیک شامل زخم بستر ، پنومونی آسپیراسیون و آمبولی ریه بود.
نفر به علت پنومونی آسپیراسیون بستری مجدد  3مورد نیاز به دبریدمان و بستری مجدد داشته است. 
 نفر دچار آمبولی ریه شد. 1داشتند و 
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و  52/11± 3/4آقایان  IMBبود و میانگین   42/89± 3/14بررسی  افراد افراد مورد  IMBمیانگین
آقایان و خانمها وجود  IMBسال بود (تفاوت معنی داری بین میانگین  42/97± 3/54در خانمها  
 نداشت).
، مدت بستری، جنسیت، IMBاز نظر میانگین   ASOریسک بالا و ریسک پایین در مقایسه گروه  
زان ناتوانی بعد از یکماه، سابقه مصرف تریاک، سیگار، مصرف داروی ضد میزان ناتوانی اولیه، می
افسردگی، مشکل قلبی، سابقه فیبریلاسیون دهلیزی، نوع استروک، سابقه سکته مغزی، دیابت و 
 عوارض نورولوژیک تفاوت معنی داری بین دو گروه وجود نداشت. 
از نظرسابقه فشارخون و مرگ و میر رابطه   ASOریسک بالا و ریسک پایین گروه ولی در مقایسه 
 شیوع بالاتری داشت. ASO ریسک بالایمعنی دار وجود داشت و در گروه 
مرگ ومیر و فشارخون بالاتری نسبت به افراد  ASOبدین معنا که بیماران دارای ریسک بالا برای 
 دارای ریسک پایین داشتند.
استروک ایسکمیک از نظر مرگ و  در  ASOریسک بالا و ریسک پایین همچنین در مقایسه گروه 
 میر ، گروه ریسک بالا مورتالیتی بالاتری داشتند.
متغییر های شدت استروک  )1(با استفاده از آزمونهای تکراری ، در آزمونهای اثرات درون آزمودنی 
، معنی دار تلقی شدند. و در آزمونهای اثرات  ASOو مرگ و میر با میزان ریسک بالا و پایین بودن 
 متغییر های سن ، شدت استروک و مورتالیتی معنی دار بودند.) 2(بین آزمودنی ها
با استفاده ار آزمون رگرسیون خطی برای متغییر وابسته مرگ و میر متغییر های ناتوانی اولیه  
ر بین مرگ و میعنوان متغییر پیش نوع استروک به ،  ناتوانی پس از یک ماه، مدت بستری وSRM
 در این بیماران استروک مشخص شد.
)  رابطه اي بین شدت آپنه و افزایش سن دیده نشد. در این مطالعه، رابطه 9831در مطالعه اخوان (
برابر  3اي بین دو گروه مردان و زنان از لحاظ شدت آپنه مشاهده نشد. اما میزان مردان بیش از 
 بیماران را مردان تشکیل مي دادند.  77که %  زنان بود، به طوري
  stceffe stcejbus nihtiw stset -1
 stceffe stcejbus neewteb stset -2
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در مردان شیوع بیشتري  ASO این مطلب با توجه به مطالعات دیگر بیانگر این است که میزان
مشاهده نشد که میتوان اینگونه IMB با  IHAاي بین شدت آپنه براساس دارد. در این مطالعه، رابطه
است، درحالیکه در شدت آن  ASOبالا، یکي از فاکتورهاي مهم خطرساز IMBنتیجه گیري کرد که 
 تاثیري ندارد. 
بیشتر  %57 ASOریسک مرگ در  بیماران با  8002و همکارانش در سال  nilhaSدر مطالعه 
ریسک مرگ در  ASOبیماران با استروک و از موارد کنترل بود. که در نتیجه مطالعه بیان شده که 
  ASOو بدون  ASO ). و در مطالعه ما نیز در مقایسه گروه دارای5مراحل اولیه بالاتری دارند (
شیوع  دو برابری نسبت  ASOاز نظرمرگ و میر رابطه معنی دار وجود داشت و در گروه دارای 
سئله عنوان می شود این است که مکانسیم محتملی که برای این م داشت. ASOبه گروه بذون 
بیماران مبتلا به استروک و آپنه تنفسی دچار هیپوکسی شبانه میشوند که سبب افزایش وقوع حوادث 
 )5قلبی عروقی در خواب خواهد شد.(
مورتالیتی مشابه  PAPC) که در آنالیز بیماران دریافت کننده 9002همچنین در در مطالعه مارتینز (
شته در حالی که گروه بدون درمان مورتالیتی بیشتری نسبت به سایر گروه ها گروه بدون آپنه دا
متوسط تا  ASOمرگ) که نتیجه مطالعه نشان داد افراد مبتلا به  34مرگ در مقابل  21داشتند (
برابر با گروه بدون آپنه ی  PAPCشدید با مورتالیتی بالاتری همراه هستند و در صورت درمان با 
) نیز در نتایج مطالعه بیان شد که تمام ریسک فاکتور 8002) در مطالعه یانگ (6.(تنفسی خواهد شد
های استروک در اختلالات خواب افزایش پیدا کرده و اختلالات خواب درمان نشده سبب افزایش 
 )61مورتالیتی پس از استروک خواهد شد.(
روز بیشتر بود و نتایج  61  ASO) مدت زمان بستری  در گروه دارای 3002در مطالعه کانکو (
 ضعف فانکشنال و شدت استروک به طور محسوسی  بیشتر و بدتربود.
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و درتنیجه بیان شد که آپنه ی خواب در بیماران استروک که تحت بازتوانی قرار میگیرند بسیار  
شایع بوده و در حضور آن اختلالات عملکردی شدیدتر  و مدت بستری و بازتوانی بیشتر بوده 
 )7است.(
 و بدون   ASOولی در مطالعه حاضر تفاوت معنی داری بین مدت زمان بستری در گروه دارای 
 وجود نداشت. ASO
در مطالعه حاضر با استفاده ار آزمون رگرسیون خطی برای متغییر وابسته مرگ و میر متغییر های 
ان متغییر پیش ،  ناتوانی پس از یک ماه، مدت بستری و نوع استروک به عنوSRMناتوانی اولیه 
 بین مرگ و میر در این بیماران استروک مشخص شد.
متوسط تا شدید با مورتالیتی بالاتری  ASO) نشان داد افراد مبتلا به 9002نتیجه مطالعه مارتینز(
مرگ و میربرابر با گروه بدون آپنه ی تنفسی خواهد  PAPCهمراه هستند و در صورت درمان با 
 )6شد.(
رابطه ی خطی وجود دارد وبه   BDSنشان داد که بین مرگ و   بیرکبارک نتیجهو مطالعه مروری  
اتی بالا در مطالعخطای ه شمار میرود. اما به دلیل عنوان یک فاکتور منفی برای مورتالیتی بیماران ب
کار کرده بودند، نقش آن بر روی پروگنوز بیماران قابل قضاوت نیست.   PAPCکه بر روی اثر 
 )01العات تکمیلی می باشد.(ونیازمند مط
) مرگ به صورت مستقل با شدت استروک ارتباط دارد و شدت 4002طبق یافته های تورکینگتن (
ی تنفسی پس از استروک سبب بدتر شدن عملکرد بیماران و مورتالیتی بیشتر آنها میشود آپنه





 نتیجه گیری: 5-2
در سالهای اخیر تمایل به مطالعه بر روی اثر آپنه های تنفسی بر روی استروک زیاد شده است و 
اطراف هسته ی استروک که بسیار به ایسکمی حساس است ، در بر این است که ناحیه ی فرض 
بدتر شدن پیش آگهی و اختلالات  خلال آپنه ی تنفسی دچار کاهش جریان شده و در نتیجه سبب
 فانکشنال استروک خواهد شد.
از نظرسابقه   ASOو بدون  ASO نتایج این مطالعه نشان می دهد که در مقایسه گروه دارای
شیوع بالاتری  ASOفشارخون و مرگ و میر رابطه معنی دار وجود داشت و در گروه دارای 
،  ناتوانی پس از یک ماه، مدت بستری و نوع استروک به SRMداشت؛ و متغییر های ناتوانی اولیه 
عنوان متغییر پیش بین مرگ و میر در این بیماران استروک مشخص شد.که با توجه به نتایج مطالعه 
در بیماران استروک باعث کاهش    ASOحاضر و مطالعات مشابه میتوان با  شناسایی و درمان 













 پیشنهادات و محدودیت ها 4-3
 
ی کردیم ، بدیهدر مطالعه حاضر ما بیماران را بر اساس ریسک داشتن آپنه ی تنفسی تقسیم بندی 
است در صورت تشخیص دقیق این بیماری با پلی سومنوگرافی نتایج مقایسه ای قابل استنادتر خواهد 
 بود.
در مطالعه ی ما منظور نشده است که پیشنهاد میشود در مطلعات  PAPCهم چنین اثر درمان با با 






















 جدول متغییر ها
 
 
 مقیاس تعریف علمی کیفی کمی وابسته مستقل عنوان متغیر
 رتبه ای اسمی گسسته پیوسته
 سال        سن
 مذکر/مونث        جنس
 2m/gK 2)tH(/W       IMB
سابقه ی داشتن فشارخون        فشارخون بالا
 noitnetrepyhبالا
 بلی/خیر
 KCAP RAEY KCAPبر اساس        مصرف سیگار
 RAEY
 بلی/خیر        مصرف اوپیوم
 بلی/خیر        مصرف داروها
         شدت استروک
 بلی/خیر 621>SBF       دیابت
 بلی/خیر        مشکل قلبی
فیبریلاسیون 
 دهلیزی
 بلی/خیر       
 بلی/خیر        استروک قبلی
 hgiH بر اساس پرسشنامه برلین       ASOشدت 
 wol/ksir
 ksir
  SRMبر اساس امتیاز بندی        اولیه SRM
پس از   SRM
 یک ماه
  SRMبر اساس امتیاز بندی       
 بلی/خیر        مورتالیتی
 روز        مدت زمان بستری




 ماه 1پس از 





 پرسشنامه ی برلین
 شماره تلفن:                                کد بیمار:نام بیمار:                     
 جنس:           قد :                   وزن:                    سن:        
 1 yrogetaC 2 yrogetaC
 
هر چند وقت ، پس از خواب احساس خستگی  -5
 و خواب آلودگی میکنید؟
 تقریبا همیشه )a
 بار در هفته 4-3 )b
 بار در هفته 2-1 )c
 بار در ماه 2-1 )d
 هرگز یا به ندرت )e
 
در زمان بیداری هر چند وقت احساس خستگی  -6
 و خواب آلودگی می کنید؟
 تقریبا همیشه )a
 بار در هفته 4-3 )b
 بار در هفته 2-1 )c
 بار در ماه 2-1 )d
 هرگز یا به ندرت )e
 
 





 اگر بله: 
 چندبار رخ داده است ؟ -8
 تقریبا هر روز )a
 بار در هفته 4-3 )b
 بار در هفته 2-1 )c
 بار در ماه  2-1 )d
 به ندرت )e
                  3 yrogetaC
 آیا فشار خون دارید ؟ -9
 بله )a
 خیر  )b
 نمیدانم )c
 





 صدای خروپف شما: -1
نفس کشیدن کمی بلندتر از صدای  )a
 است
 به بلندی صدای صحبت کردن است )b
 از صدای صحبت کردن بلند تر است )c
 به چه دفعاتی خروپف میکنید؟ -2
 تقریبا همیشه
 بار در هفته4-3 )a
 بار در هفته 2-1 )b
 بار در ماه 2-1 )c
 هرگز یا به ندرت )d
 آیا خروپف شما سبب آزار دیگران میشود؟ -3
 بله  )a
 خیر )b
 نمیدانم )c
شما حین آیا اطرافیان متوجه قطع تنفس  -4
 خواب شده اند؟
 تقریبا همیشه )a
 بار در هفته 4-3 )b
 بار در هفته 2-1 )c
 بار در ماه 2-1 )d









 آیا مبتلا به دیابت هستید؟
  بله              خیر 
 
 آیا سیگار می کشید ؟    
  بله              خیر 
 
 آیا مواد مخدر مصرف میکنید؟
  بله              خیر 
 
 آیا از دارو های آرام بخش استفاده میکنید؟
 بله              خیر
 
 
 آیا سابقه مشکل قلبی دارید؟
 
  بله              خیر 
 نام ببرید:
 
 آیا مبتلا به فیبریلاسیون دهلیزی هستید؟
 
 بله              خیر 
 
 آیا سابقه ی سکته ی مغزی قبلی دارید؟


















 اولیه SRM  پس از یک ماه   SRM
 هیچ علامتی ندارد =0
هیچ ناتوانی بارزی باوجود علائم ندارد و توانایی =1
 انجام وظایف و فعالیتهای روزانه را دارد
ناتوانی مختصر که قادر به انجام فعالیتهای قبلی =2
نیست اما قادربه انجام نیازهای روزانه اش بدون کمک 
می باشد 
.                                                                                               
 
ناتوانی متوسط دارد و به کمک نیاز دارداما بدون   =3
  واند راه برودکمک میت
 ناتوانی شدید که بدون کمک نمیتواند راه برود=4
ناتوانی خیلی شدید که در بستر بوده و بی   =5
 اختیاری ادرار و مدفوع دارد و نیازمند
  مراقبت است   
 مرگ بیمار =6
 
 هیچ علامتی ندارد =0
هیچ ناتوانی بارزی باوجود علائم ندارد و توانایی =1
  ای روزانه را داردانجام وظایف و فعالیته
ناتوانی مختصر که قادر به انجام فعالیتهای قبلی =2
نیست اما قادربه انجام نیازهای روزانه اش بدون کمک 
می باشد 
.                                                                    
 
دارداما بدون ناتوانی متوسط دارد و به کمک نیاز   =3
 کمک میتواند راه برود
 ناتوانی شدید که بدون کمک نمیتواند راه برود=4
ناتوانی خیلی شدید که در بستر بوده و بی   =5
 اختیاری ادرار و مدفوع دارد و نیازمند مراقبت است  
 مرگ بیمار =6
 
 نمره بیمار: نمره بیمار:
 طول مدت بستری:
 ماه:عوارض غیر نورولوژیک پس از یک 
 
 شدت استروک :  شدید    متوسط       خفیف 
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